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Resumo 

	
Classicamente a endometriose era considerada uma patologia que afetava 

principalmente a população feminina adulta. Contudo, podemos assistir atualmente a um 

número crescente de casos de endometriose diagnosticados em adolescentes ou mulheres 

muito jovens (<25 anos). Múltiplos fatores podem justificar esta antecipação sendo que as 

dificuldades no diagnóstico desta entidade nosológica, implicando um atraso na idade do 

diagnóstico, parece o mais determinante. O reconhecimento de um quadro clínico 

caraterístico como dor pélvica crónica, dismenorreia severa ou dismenorreia resistente a 

antiinflamatórios não esteróides e a pílula contracetiva, parece fundamental para a redução de 

casos sub-diagnosticados. A ausência de meios de diagnóstico não invasivos adequados ao 

fenótipo comum na adolescente, nomeadamente endometriose superficial, impede com 

frequência o seu diagnóstico. A ausência de meios de diagnóstico não invasivos adequados ao 

fenótipo comum na adolescente, nomeadamente endometriose superficial, impede com 

frequência o seu diagnóstico. O tratamento médico e cirúrgico demonstram eficácia na 

diminuição de queixas álgicas, contudo o seu efeito sobre a fertilidade não é tão linear. Não 

há evidência que indique o momento adequado para a remoção cirúrgica das lesões, ou se 

estará sequer indicada. Um diagnóstico de endometriose não determina infertilidade futura, no 

entanto afeta-a negativamente e o seu mecanisco e abordagem permanecem obscuros. 

	
	

Palavras-chave: “endometriose”, “mulher jovem”, “adolescente” and “infertilidade”. 
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Abstract 

Classically endometriosis was considered a disease that mainly affected the adult 

female population. However, we can now see a growing number of endometriosis diagnosed 

in adolescents or young women (<25 years). Multiple factors may justify this anticipation and 

the difficulties in the diagnosis of this entity, implying a delay in the age at diagnosis, seem 

the most determinant. The recognition of a characteristic clinical picture of chronic pelvic 

pain, severe dysmenorrhea or dysmenorrhea refractory to non-steroidal anti-inflammatory 

drugs and the contraceptive pill seems crucial for the reduction of undiagnosed cases. The 

absence of noninvasive methods for diagnosis able to identify the common adolescent 

phenotype, that is superficial endometriosis, frequently prevents the diagnosis. Medical and 

surgical treatment show efficacy in the reduction of pain complaints, but its effect on fertility 

is not so clear. There is an absence of evidence that sugests the therapeutic window for the 

surgical removal of the lesions, or if it is even prescribed. A diagnosis of endometriosis does 

not determine future infertility, however, fertility is negatively affected but the mechanisms 

behind it and its approach remain obscure. 

 

Keywords:“Endometriosis”, “young female”, “Adolescent” and “infertility”. 
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IMC – índice de massa corporal; 

LNG – levonorgestrel; 

MPA – acetato de medroxiprogesterona; 

NNT – número necessário a tratar; 

OMS – organização mundial de saúde; 

PMA – procriaçãoo medicamente assistida; 

RM – ressonância magnética. 



 6 

 

1. Introdução 

A endometriose é, frequemente, descrita como uma patologia enigmática, que 

promove dor pélvica crónica (DPC) e infertilidade na mulher. Está associada a diversas 

interrogações e controvérsias, nomeadamente no que tange a sua patogénese, diagnóstico e 

abordagem terapêutica1–8. Infelizmente, o universo desta patologia na adolescente e mulher 

jovem (idade inferior a 25 anos) não é exceção.  

De fato, análises recentes situam o início de sintomas antes dos 20 anos de idade em 

mais de 60% das mulheres adultas diagnosticadas com endometriose. Do mesmo modo, casos 

de endometriose que precedem a menarca têm sido reportados, traduzindo também a 

necessidade de um conhecimento aprofundado acerca do papel desta patologia em idades 

mais precoces. E, em parte, pela crescente atenção que tem despertado, o diagnóstico desta 

patologia na adolescente e mulher jovem tem vindo a aumentar7.  

A apresentação clínica da endometriose nesta faixa etária é variável, dificultando a sua 

distinção de dismenorreia primária. A DPC e dismenorreia são centrais no diagnóstico de 

endometriose, no entanto, pelo seu caráter frequente, especialmente nesta faixa etária, muitas 

vezes não é conduzido um estudo adequado, resultando, num elevado número de casos sub-

diagnosticados ou de tratamento deferido e até demasiado tardio.  

Trata-se de uma doença crónica e debilitante, com tradução considerável na qualidade 

de vida (QdV) das suas portadoras. Na adolescente, tem sido descrita, além das habituais 

consequências, a associação entre absentismo escolar ou interferência com atividade de vida 

diária e a dismenorreia9.  

Existem razões, além do alívio da dor, para a abordagem da endometriose na mulher 

jovem10, como por exemplo, o caráter progressivo desta patologia, amplamente consensual, 

sob o qual a terapêutica tem um efeito limitante11. É sensato deduzir que quanto mais célere 
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for o diagnóstico, mais favorável será o seu prognóstico.  Desta forma, ao ser identificada em 

idade preoce, poderá permitir um alívio sintomático, com melhoria da QdV e um atraso na 

progressão com potencial proteção da fertilidade2.  

Torna-se, deste modo, pertinente a realização do presente trabalho de revisão, com 

intuito avaliar os recursos para um diagnóstico precoce, ao aprofundar e compilar informação 

sobre a apresentação da endometriose na adolescente e na mulher jovem, de modo a esboçar 

uma abordagem terapêutica adequada em tempo útil, bem como o seu impacto futuro sobre a 

fertilidade.
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2. Métodos 

Este trabalho foi elaborado com base na revisão de literatura selecionada a partir do 

motor de busca Pubmed. A pesquisa foi limitada a artigos de língua inglesa publicados entre 

2006 e 2016, inclusive, de forma a utilizar informação que reflita a conjuntura atual, tendo em 

conta a evolução de meios de diagnóstico direcionados à endometriose. Para este efeito foram 

utilizados os seguintes termos, individualmente ou combinados: “endometriosis”, 

“adolescent”, “young” e “fertility”. Após esta primeira análise, foram selecionados estudos 

realizados no âmbito de uma população de  mulheres com idade inferior a 24 anos, ou 

referentes a esta.  
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3. ENDOMETRIOSE: conceitos e generalidades 

A endometriose é definida pela presença de glândulas e estroma endometrial em 

localização extrauterina12. Trata-se de uma patologia de caráter crónico e incidência relevante 

em mulheres de idade fértil, estimada entre os 0,05% e os 0,3%, em diferentes análises13,14. É 

teorizado que a sua a verdadeira incidência seja subestimada pela existência de casos 

assintomáticos, logo, subdiagnosticados.  

O tecido ectópico pode ter um envolvimento vasto. No entanto, é claro o predomínio 

pélvico. A superfície ovárica é o local de implantação mais frequente, traduzindo-se numa 

massa anexial denominada por endometrioma. A sua localização na escavação pélvica pode 

variar entre a região retro-cervical, peritoneu pélvico, vagina, cólon retal e sigmóide, por 

exemplo. Embora rara, pode tambén ocorrer implantação umbilical, vesical, renal, pleuro-

pulmonar, em cicatriz cirúrgica ou em extremidades15,16.  

Patofisiologia 

Os mecanismos patofisiólogicos da endometriose permanecem por esclarecer. 

Todavia, são vastas as teorias criadas para a fundamentar, entre as quais a menstruação 

retrógrada permanece a mais consensual12. Proposta por Sagmon, no início do séc.XVII, esta 

teoria defende o processo de menstruação retrógrada, cujo percurso é realizado através das 

trompas de Falópio para o interior da cavidade peritoneal. Ao veicular tecido endometrial, 

este processo permite a sua deposição em estruturas pélvicas. Este tecido ectópico será 

fisiologicamente normal. Infelizmente, esta teoria falha em esclarecer o porquê de apesar de 

90% das mulheres apresentarem menstruação retrógrada, apenas uma pequena fracção 

desenvolve endometriose. Igualmente, não justifica a presença de endometriose noutras 

localizações, tais como, o pulmão, pele ou mama17. Desta forma, especula-se que outros 

fatores etiopatogénicos, ou suscetibilidade genética, estejam envolvidos na implantação, 

proliferação e recorrência de lesões ectópicas endometriais apenas em algumas mulheres. 
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Neste sentido, foram surgindo teorias alternativas ou complementares, acerca do 

desenvolvimento de endometriose, onde estariam implicados mecanismos como: metaplasia 

celómica, na qual o tecido peritoneal normal sofre metaplasia, formando tecido endometrial 

ectópico; anormalidades mullerianas, na qual vestígios mullerianos são activados e 

diferenciados em endométrio; implantação de células precursoras, que sofrem 

diferenciação em células endometriais; imunidade alterada; exposição ambiental, como por 

exemplo, a dioxina1; e predisposição genética. Adicionalmente, a disseminação 

hematogénica e linfática de células endometriais parece ser a potencial causa de lesões 

endometriais distantes, como as referidas anteriormente17. É admissível afirmar que não existe 

apenas uma explicação para o desenvolvimento de endometriose e que todas as teorias 

influenciam a algum nível1. 

Clínica 

As mulheres afetadas apresentam sintomatologia dolorosa significativa, incluindo dor 

pélvica crónica, dismenorreia e dispareunia13,18–20, podendo ainda surgir menorragias e 

subfertilidade13,18–20. Num número significativo de mulheres, as queixas álgicas podem ser 

debilitantes, afetando negativamente a sua qualidade de vida e interações sociais, assim como 

o desempenho laboral 18. Considerando a heterogeneidade clínica pesquisa de sintomas 

relacionados com a função intestinal e urinária, tais como obstipação, hematoquézia, 

hematúria ou disúria, poderá ser pertinente19,21. 

Diagnóstico 

Uma anamnese adequada e um exame pélvico favorável, podem suscitar o diagnóstico 

de endometriose. Contudo, dada a heterogeneidade clínica desta patologia, a prevalência de 

endometriose assintomática e a escassa associação entre a sintomatologia e a gravidade da 

doença, contribuem para a dificuldade em produzir um diagnóstico fidedigno, unicamente, 

através destes dados22. O recurso a exames complementares de diagnóstico, nomeadamente 
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através da imagem, tem utilidade limitada no diagnóstico de lesões superficiais dada a sua 

baixa resolução. No entanto, podem ser úteis, especialmente, na deteção de lesões profundas e 

endometriomas. A utilização de ecografia tem um custo diminuto e de fácil execução. Desta 

forma a ecografia endovaginal (EEV), é o procedimento de primeira-linha na investigação de 

diversas patologias pélvicas, incluindo a endometriose, onde se destaca pelo seu valor, no 

diagnóstico de endometrioma23–25. Este método poderá, inclusivamente, pesquisar a presença 

de aderências ováricas26 e lesões vesicais26,27 com sensibilidade significativa, aquando 

realizada por operador experiente. Uma meta-analise realizada por Guerriero et al. em 201528, 

avalia o valor da EEV  na deteção de endometriose profunda, tendo compreendido este exame 

como um método imagiológico útil no diagnóstico destas lesões, demonstrando uma 

especificidade superior a 85% para todas as lesões profundas, com uma sensibilidade de 

aproximadamente 50%. 

Considerando a sua sensibilidade reduzida na identificação de lesões superficiais, a 

EEV convencional, resulta num elevado número de falsos negativos. Esta circunstância, 

aliada às limitações da ecografia transretal, conduziram a uma elevada procura de métodos 

alternativos que potenciem a sua capacidade diagnóstica. Como exemplo de potenciais 

métodos alternativos temos: a EEV “soft-marker based” 23, a EEV “tenderness guided” 29 e a 

utilização do “sliding sign”25,29,30. 

A ecografia transretal (ETR) poderá ser útil ao avaliar envolvimento retal, bem como a 

profundidade da infiltração. No entanto, não foi demonstrado um valor superior ao da 

ecografia transvaginal27,29.  

Quando a EEV convencional é realizada por um técnico experiente, mesmo 

demonstrando moderada sensibilidade (mas uma boa especificidade) para determinadas 

localizações de lesões profundas, deve ser considerada a abordagem inicial, reservando a ETR 

e técnicas de EEV modificada para segunda-linha31. 
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O valor da ecografia tridimensional no diagnóstico de endometriose profunda, tem 

sido modicamente explorado32,33. As vantagens propostas têm sido vastas: (1) altamente 

reprodutível; (2) sem limite de acesso a um número infinito de planos visuais; e (3) dados 3D 

podem ser armazenados, reavaliados e consultados ao longo do tempo32. A ecografia 

tridimensional parece ainda oferecer uma maior acuidade no diagnóstico de endometriose 

profunda, em localizações posteriores, como o ligamento útero-sagrado ou região reto-

vaginal33. Todavia, para lesões reto-sigmóideas, não foi considerada uma técnica superior à 

bidimensional33. 

A ressonância magnética (RM) surgiu como método altamente reprodutível e 

promissor no estudo da endometriose. A sua capacidade para avaliar o sinal tecidual, é um 

método extremamente eficaz no diagnóstico diferencial entre outras patologias e para a 

identificação de degeneração maligna34,35. Desta forma, permite estabelecer um “mapa” 

completo das lesões, muito útil na avaliação pré-operatória35.  

O diagnóstico de endometrioma ou lesões vesicais através de ecografia tem elevado 

grau de confiança. Contudo, perante sintomas como dismenorreia crónica, dispareunia, 

suspeita clínica de endometriose profunda ou registo ecográfico inconclusivo, a RM irá 

identificar lesões endométrioticas, em qualquer localização, com elevado grau de acuidade24. 

Desta forma, a RM representa a modalidade diagnóstica ideal para avaliar a extensão exata 

desta patologia possibilitando um adequado planeamento cirúrgico  No entanto, apesar de 

altamente sensível e específica para lesões de estádio II a IV, a sua sensibilidade na detecção 

de lesões superficiais (estádio I) é objetivamente inferior36. 

A visualização laparoscópica de lesões endometriais ectópicas e a sua confirmação 

histológica, é, atualmente, o “gold standard” para o diagnóstico de endometriose37. O valor 

diagnóstico da visualização macroscópica de lesões, exclusivamente, foi considerado limitado 

pela European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE). Este é justificado 
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pela miríade de aparências macroscópicas, podendo conduzir a falsos-negativos e falsos-

positivos, caso não seja confirmada a sua presença histologicamente38.  

Através da laparoscopia poderá ainda definir-se o estádio de endometriose e proceder-

se ao tratamento de acordo com o mesmo37. Para este fim, é utilizado o sistema de 

classificação revisto da American Society for Reproductive Medicine (rASRM). Este sistema 

de pontuação varia entre estadio I, doença mínima, a estadio IV, doença severa, considerando 

o tipo histológico de lesão, a sua localização, aparência, profundidade de invasão, extensão da 

doença e presença de aderências. Todavia, apesar do estadiamento encontrar alguma utilidade 

na determinação do plano terapêutico, este não se correlaciona com a gravidade da 

sintomatologia39,40.  

Deste modo, após um século de pesquisa dedicada a endometriose, o seu diagnóstico 

permanece tardio41, em relação ao despoletar da patologia.  
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4. ENDOMETRIOSE NA MULHER JOVEM  

A endometriose afeta, essencialmente, mulheres durante o seu período fértil. Este 

período, incorpora também a adolescência, definida pela Organização Mundial de Saúde 

(OMS), como a transição entre a infância e vida adulta, compreendida entre os 10 e 19 anos 

de vida. De fato, a Endometriosis Association, indica que 66% das mulheres adultas com 

endometriose descrevem o início de queixas álgicas antes dos seus 20 anos de idade42.  

Tendo em consideração a disparidade entre as definições de “adolescente”43–45, bem 

como a frequente inclusão do termo “mulher jovem” (até aos 24 anos) nos artigos 

encontrados11,46–49, em âmbito deste trabalho parece pertinente considerar um espetro de 

mulheres com idade inferior a 24 anos, como população de estudo. 

A prevalência real de endometriose, durante a adolescência, torna-se difícil de 

precisar, dado o caráter invasivo inerente ao seu diagnóstico, através de um procedimento 

potencialmente desnecessário3,14,21. Ainda assim, o interesse por esta patologia na adolescente 

tem vindo a crescer. Estudos realizados até à data, avaliam a sua prevalência apenas em 

grupos altamente selecionados, nomeadamente, em adolescentes com dor pélvica crónica ou 

adolescentes com dismenorreia. Uma revisão sistemática, realizada por Janssen et al.50 , de 15 

artigos científicos publicados entre 1980 e 2011, reunindo 880 mulheres de idade entre os 10 

e 21 anos estabelece uma prevalência geral de endometriose de 62% em mulheres jovens 

adolescentes submetidas a exploração laparoscópica por dismenorreia ou DPC50.  
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4.1. Desenvolvimento precoce: patofisiologia distinta? 

Dentro desta faixa etária, podem ser diferenciados dois tipos de endometriose: uma 

forma primária, que pode preceder a menarca, e uma forma associada a anomalias congénitas 

obstrutivas, resultado de alterações uterinas ou obstrução anterógrada do fluxo51. 

Tendo em consideração a teoria mais prevalente para a sua etiopatogénese, 

nomeadamente, a menstruação retrógrada, parece contraditório afirmar que esta patologia 

poderá apresentar-se antes da primeira menstruação da mulher. Contudo, casos de 

endometriose pré-menarca têm sido documentados52. Este fato é sugestivo de uma etiologia 

multifatorial, pré-púbere, responsável pelo desenvolvimento de endometriose na população 

adolescente. Recentemente, uma nova teoria tem sido destacada como potencial justificação 

para o despoletar precoce de endometriose nestas mulheres53. Esta teoria fundamenta-se na 

ocorrência de hemorragia uterinas durante o período neonatal induzidas por alterações 

endometriais. Indo assim de encontro, com a teoria de Sagmon. Conquanto, dever ser 

considerado, para além deste mecanismo clássico, a potencial influência de células 

endometriais mesenquimatosas como precursoras destas lesões. Atendendo a esta 

possibilidade, Gargett et al., em 2014, propôs a migração retrógrada, destas células 

estaminais, para a cavidade abdominal, onde sobrevivem e, perante um ambiente pro-

implantatório, originam lesões endometriais na mulher pré-menarca ou na adolescente.  

As lesões endometriais na mulher jovem podem adquirir uma miríade de 

apresentações. O seu aspeto pode variar entre preto, castanho, tipo “queimadura de pólvora, 

ou entre o aspeto vermelho ou translúcidos, considerado o mais prevalente na adolescente4,8. 

A sua avaliação histológica pré-menarca, documentada por Marsh and Laufer et al.52, não 

demonstrou a presença de tecido glandular, mas sim, estroma extremamente vascularizado, 

depósitos de hemosiderina, macrófagos abundantes e componente inflamatório, sugerindo, 

tratar-se de lesões precoces. Apesar da divergência perante a aparência clássica e a ausência 
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de glândulas, estas lesões podem ser classificadas como endometriose ou lesões percursoras, 

dada a presença patológica de hemosiderina e a subsequente resposta a terapêutica cirúrgica e 

hormonal das mulheres em estudo. Atendendo a angiogénese dominante em lesões 

precoces41,51,54, unida ao caráter progressivo e  estrogénio-dependente da endometriose52, 

superior nas referidas lesões55, é sugerido que o efeito estrogénico materno, ou secreção pré-

pubere, seja suficiente para estimular a angiogénese em vestígios endometriais que alcancem 

a cavidade peritoneal durante o período neonatal, permitindo que estes se desenvolvam em 

lesões subtis e prematuras de endometriose54. Desta forma, há uma sobreposição, não só entre 

a teoria clássica de menstruação retrógrada e a teoria de células estaminais, mas também é 

incluída a teoria de refluxo durante hemorragia uterina neonatal. 

Como anteriormente referido, a endometriose nesta população pode estar associada a 

anormalidades mullerianas obstrutivas, que favorecem o processo de menstruação retrógrada. 

A sua incidência publicada, pode alcançar os 40%21,41, mas a maioria dos estudos varia entre 

uma proporção de 5% a 7%42,56. A associação deste fator de risco com a formação de 

endometriose, é apoiada pela sua resolução espontânea após correção da obstrução41. 

 

4.2. Particularidades clínicas na adolescente 

A endometriose é uma doença crónica associada a dor pélvica e subfertilidade. Na 

adolescente e mulher jovem, predominam queixas álgicas, sendo improvável um cenário de 

infertilidade nesta faixa etária3. Neste sentido a meta-análise, supracitada, realizada por 

Janssen et al.50 , reunindo 880 mulheres de idade entre os 10 e 21 anos, destaca a dor como 

um sintoma prevalente no diagnóstico de endometriose confirmado através de laparoscopia. O 

tipo de dor, mais frequentemente apresentada, inclui dismenorreia e a DPC56,57. Foi registado 

que um total de 2/3 das adolescentes com dismenorreia ou DPC apresentam evidências de 

endometriose após laparoscopia50. Um estudo de coorte comparativo de 20 adolescentes 
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diagnosticadas com endometriose e, consequentemente, tratadas entre julho de 2003 e janeiro 

de 2009, registou, como queixa inicial, dismenorreia em 80% e dor pélvica crónica não 

relacionada com o ciclo menstrual (não cíclica) em 20% das adolescentes8. Ainda assim, a 

dismenorreia não é habitualmente uma queixa isolada56. É importante destacar que a 

prematuridade deste sintoma em relação à idade de menarca, parece constituir um risco para 

endometriose58. 

O endometrioma na adolescente pode existir, apesar de não se apresentar por norma 

em jovens com idade inferior a 22 anos1. Um estudo observacional de 55 casos de 

endometriose em adolescentes, realizado em 2015 por Audebert et al., referiu identificação 

desta massa anexial em 41.8% dos casos56. Corroborando estudos anteriores, nomeadamente, 

um estudo populacional, realizado em 2013, que descreve a presença de endometrioma em 

40% das mulheres com idade inferior a 24 anos, diagnosticadas com endometriose45. A sua 

localização é predominantemente esquerda e raramente a sua afeção é bilateral45. 

A infertilidade, como referida anteriormente, independentemente de ser uma 

apresentação clínica comum no diagnóstico de endometriose na mulher adulta, torna-se pouco 

frequente quando falamos de uma adolescente, tendo sido descritos apenas alguns casos de 

infertilidade adolescente por endometriose 56,57.  

Para além da sintomatologia é importante pesquisar fatores de risco. Na mulher jovem, 

questões mais pertinentes a colocar são enumeradas na tabela 1. 

Tabela 1 – Inquérito sugerido para adolescentes com dor pélvica  
 adaptado de C. K. Steenberg et al. (2013) 

Anamnese da dor 
a) Quando sentiu dor pela 
primeira vez? 

(Idade, ano) 

b) Quando surge a dor? Cíclica (durante menstruação)? 
Acíclica? 

c) Onde se localiza? Simétrica ou unilateral? 
Irradiação? 

d) Intensidade? 0 a 10 
e) Duração? (minutos, horas, dias) 



 18 

f) Alívia com medicação? Paracetamol, AINE, etc.? 
g) Agrava em algum 
momento? 

Movimento, exercício? 

h) A dor afeta a tua vida 
diária? 

Participação an escola, desporto ou eventos sociais? 

i) Como te faz sentir? Em desvantagem em comparação a colegas da mesma 
idade? Afeta a tua qualidade de vida? 

História ginecológica 
a) Idade de menarca? i) <12 anos 

ii)12-14 anos 
iii) >14 anos 

Outros sintomas 
a) dor durante a defecação? Se sim: 

Localização? 
Associada à menstruação? 

b) dor durante actividade 
sexual? 

(se sexualmente ativa) 

Antecedentes familiares 
a) familiares (maternos e 
paternos) com: 

i) endometriose diagnosticada 
ii) dor pélvica durante menstruação? 
iii) dificuldade em engravidar? Infertilidade? 

 

4.3. Problemática diagnóstica: subvalorização e atraso 

Segundo dados da Associação Americana de Endometriose, anteriormente referidos: 

as queixas álgicas em 66% das mulheres adultas com endometriose tiveram início antes dos 

seus 20 anos de idade. A este fato acresce a sua necessidade de recorrer a, pelo menos, quatro 

opiniões médicas antes de consultar ajuda médica especializada, sugerindo um atraso entre o 

início de sintomas e o diagnóstico. 

Um estudo realizado pela World Endometriosis Research Foundation, em 16 hospitais 

de 10 países, entre Agosto de 2008 e Janeiro de 2010, calculou um atraso de, 

aproximadamente, 6 anos no diagnóstico. Este atraso é justificado, principalmente, pela 

demora entre a referenciação dos cuidados. 

Segundo Marc R.Laufer MD, “Adolescentes com dor relacionada com a menstruação 

devem ser devidamente avaliadas e esta não deve ser compreendida como normal” 2.  

Assume-se a dismenorreia como um sintoma comum e inespecífico na adolescência, 
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assim como na mulher jovem. Não sendo, necessariamente, patológico, é compreensível a 

dificuldade da doente e dos seus tutores em determinar o momento em que este sintoma se 

torna “anormal o suficiente”4 para justificar auxílio médico. Esta decisão é também 

extremamente influenciada pelo nível cultural, etnia e  experiência pessoal da mãe da doente4. 

Laufer et al., recomenda que todo o desconforto ou dor que coloque a jovem em 

“desvantagem” perante os seus iguais, deverá ser alvo de escrutínio2. Por esta razão, devem 

ser pesquisados sinais como mau desempenho e absentismo escolar da jovem9,60. 

O tratamento empírico de dismenorreia e DPC, através de AINE’s e contraceção oral 

combinada (COC), poderá impedir a correta avaliação destes parâmetros clínicos4.  

A administração de COC e AINE’s num contexto de dismenorreia é considerado 

prática comum,. Contudo, a resposta à terapêutica, não exclui a existência de endometriose3 e, 

inclusivamente, foi demonstrada associação entre o uso de COC e o diagnóstico de 

endometriose em estádio mais avançado. Especula-se que esta abordagem alivie a 

sintomatologia, não impedindo a progressão da doença, mas sim, mascarando-a3,4,57. Esta não 

é apenas uma prática médica, mas também um costume, como demonstra um estudo 

observacional italiano9 que registou que 1 em cada 4 adolescentes se automedicam 

mensalmente com analgésicos para aliviar os sintomas álgicos, sem recorrer a avaliação 

profissional apropriada9. 

Neste contexto, Janssen et al., calcula uma maior prevalência de endometriose entre 

adolescentes que apresentem dismenorreia, atingindo 70% deste grupo, bem como, em 

adolescentes com DPC resistente à terapêutica, atingindo 75%50. A DPC não resistente ao 

tratamento, possui uma prevalência mais baixa, nomeadamente de 49%. Este fato sugere uma 

maior probabilidade de diagnosticar endometriose em adolescentes com DPC sem resposta 

terapêutica o que poderá, de certo modo, ser considerado um sinal de alerta para o 

profissional de saúde. 
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O pressuposto que a dor durante a menstruação é “normal”, inevitavelmente, causa 

uma desvalorização destas queixas. Combinado à camuflagem de sintomatologia por AINE e 

COC, culminam num atraso diagnóstico e um aumento significativo de casos 

subdiagnosticados4,61.  

No adulto, o início da investigação de outra etiologia, que não a dismenorreia, é 

preconizado após seis meses de dor, resistente a COC e AINES’s2. No entanto, no caso de 

uma adolescente este período é considerado longo, incorrendo o risco de afetar negativamente 

o seu desempenho escolar2.   

 

 

4.4. Diagnóstico: progressos? 

A capacidade de realizar um diagnóstico através de métodos não invasivos permitiria 

um diagnóstico antecipado, uma redução do número de consultas, a instituição precoce e 

efetiva do tratamento, e, possivelmente, um maior benefício económico para a mulher e para 

o serviço de saúde22. 

Na população em estudo, nomeadamente a adolescente e mulher jovem (<24 anos), 

um exame pélvico ou EEV podem não ser apropriados caso a paciente não tenha iniciado 

atividade sexual3. 

A RM, através da sua elevada acuidade na deteção de lesões profundas, poderá ter 

valor na adolescente e mulher jovem. No entanto, a sua utilização na adolescente é 

controversa. Por conseguinte, diferentes autores advogam o valor limitado da RM, 

considerando a sua realização prescindível na adolescente2,4. Esta opinião é fundamentada 

pela elevada prevalência de endometriose superficial na jovem62 enquanto a RM apresenta 

uma baixa sensibilidade para a sua deteção. Logo, uma RM negativa não seria útil na 
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exclusão de endometriose na adolescente. De fato, não foi possível encontrar estudos 

realizados nesta população que demonstrem a sua utilidade3. 

Diferentes marcadores biológicos (sanguíneos, urinários ou endometriais) têm sido 

estudados pela sua potencial utilidade no diagnóstico de endometriose. No entanto, nenhum 

destes foi estudado numa população adolescente ou na mulher jovem, exclusivamente.  

 

		
	

4.5. Tratamento: eficácia e limitações 

O controlo sintomático, a frenagem da progressão da doença e a preservação da 

fertilidade são os principais objetivos terapêuticos na mulher jovem com endometriose. Posto 

isto, o profissional de saúde deve adotar uma perspetiva multidisciplinar, considerando a 

utilidade dos seguintes compontentes: cirurgia, manipulação hormonal, analgesia, apoio 

psicológico, terapêuticas complementares e alternativas1. 

O American College of Obstetricians and Ginecologyst (ACOG) recomenda a 

confirmação diagnóstica através de laparoscopia exploradora, após 3 meses de COC cíclico e 

AINE sem resposta, sob suspeita de endometriose na adolescente42. Assim sendo, dada a 

visualização de lesões endometriais e avaliação histológica positiva, a terapêutica médica 

deve ser iniciada. Como alternativa à laparoscopia, para mulheres com idade superior a 18 

anos, sugere prova terapêutica com GnRH. Caso haja diminuição da dor pélvica sob este 

tratamento, é colocado o diagnóstico de endometriose. Esta modalidade pode ser uma opção 

em pacientes com contra-indicações cirúrgicas ou que não desejem ser submetidos a 

procedimentos invasivos5.  

 Adicionalmente, ao longo da literatura, diferentes autores advogam a destruição das 

lesões endometriais, visualizadas, no momento do diagnóstico, se possível 2,4. De igual modo, 
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o tratamento médico deverá ser iniciado, posteriormente, em contínuo, para abrandar a 

progressão da doença, até ao momento em que desejem engravidar.  

O tratamento da endometriose em adolescentes ou na mulher jovem é inferido a partir 

da literatura referente à mulher adulta, dada a escassez de estudos prospetivos ou retrospetivos 

acerca da eficácia terapêutica em jovens. 

 

4.5.1. Tratamento cirúrgico 

A laparoscopia exploradora com intuito diagnóstico e terapêutico é considerada “gold 

standard” na endometriose na população adolescente apesar do seu caráter invasivo. Todos 

os artigos publicados acerca de endometriose na adolescente, incluem o seu diagnóstico 

laparoscópico e histológico, procendendo-se, em todas, à remoção das lesões 

identificadas8,56,63–65. Estas jovens, na sua maioria, descrevem uma diminuição ou ausência de 

dor após o procedimento, podendo ser presumida a sua eficácia. De entre os artigos referidos, 

destaco um estudo retrospetivo, por Dun et al., onde são incluídas 25 mulheres de idade 

inferior a 21 anos, com estádio I-II, segundo a rASRM. Neste mesmo estudo, é descrita a 

resolução da sintomatologia em 80% da amostra, um ano após a cirurgia. 

Neste procedimento, podem ser utilizadas diferentes técnicas para a destruição das 

lesões endometriais21. Sem terapêutica médica posterior, a remoção cirúrgica das lesões, em 

jovens, não é adequada dada a alta probabilidade de recorrência1,2,6. É escassa a informação 

disponível quanto à taxa de recorrência em jovens ou adolescentes, no entanto, esta parece ser 

superior à taxa de recorrência na mulher adulta47. Neste sentido, o tratamento farmacológico 

posterior é sempre recomendado. A maioria dos adolescentes não necessita de cirurgia 

subsequente1.  
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4.5.2. Tratamento médico 

Invariavelmente, a terapêutica médica deverá ser adoptada para controlo da dor e 

restrição da progressão das lesões.  

Estroprogestativos 

Os estroprogestativos, são a primeira linha de tratamento para pacientes com idade 

inferior a 16 anos42, dada a sua segurança e eficácia. Contudo, o impacto na mulher jovem a 

longo prazo não foi, ainda, explorado.  

Na jovem, tem sido extremamente apoiada a prescrição contínua de COC, ao invés de 

uma posologia cíclica1,2,4,66, fundamentada por uma eficácia superior na redução da 

sintomatologia4. Inicialmente, este método gerou alguma relutância, pois está associado a uma 

maior incidência de spotting e hemorragia irregular4,42. Porém, estudos recentes apontam que, 

a longo prazo, o número total de dias em que ocorre hemorragia, durante a utilização contínua 

de COC é menor do que num regime cíclico. Torna-se, assim, importante reforçar que devem 

ser tomados de forma contínua, sem interrupções. 

Progestativo  

Como alternativa aos COC e agonistas GnRH, dispomos ainda de progestativos, que 

disponibilizam diferentes formulações, nomeadamente, o acetato de medroxiprogesterona 

(MPA), via oral ou depot, o acetato de norestiterona e o dispositivo intra-uterino com 

levonorgestrel (DIU-LNG)5. O MPA depot e o DIU-LNG são os mais conhecidos pela sua 

eficácia em promover amenorreia67. No entanto, o MPA depot foi associada a uma 

diminuição da DMO, especialmente na adolescente, necessitando de terapêutica adjuvante1,67. 

Ademais, a sua eficácia na indução de amenorreia, está associada a um número de efeitos 

secundários68. Deste modo, a sua utilização em populações jovens deve ser adotada apenas se 

outros tratamentos não se mostrarem adequados. 
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Contrariamente, a utilização de DIU-LNG na adolescente e mulher jovem esta a 

tornar-se amplamente aceite4. Um estudo realizado por Yoost et al.44, em 2013, avalia 

retrospetivamente a redução de dor em adolescentes com endometriose, com colocação de 

DIU-LNG, antes ou após tratamento cirúrgico, no período entre outubro de 2009 e junho de 

2011. Esta análise corrobora a eficácia deste dispositivo na redução da sintomatologia, apesar 

de parecer associada a um maior número de spotting em relação ao tratamento com GnRH. 

Não obstante, a sua utilização ganha valor ao possibilitar um efeito de longa duração nesta 

população, até 5 anos, bem como uma fácil administração44.  

A utilização de acetato de noretisterona na população adolescente mostrou efeito 

positivo no controlo de dor associada a endometriose, bem como, uma elevada eficácia no 

controlo da menstruação, num estudo realizado em 2011 por Kaser et al.. No estudo 

supracitado, não foram registados efeitos secundários na população adolescente69. 

Mais recentemente, surgiu ainda o dienogest, um novo progestativo, com grande 

potencial no tratamento da dor associada a endometriose em mulheres jovens. Este 

progestativo tem efeitos secundários reduzidos e pode ser usado por um período superior a 

um ano, em jovens maiores de 18 anos70. 

Análogo GnRH 

Os análogos de GnRH devem ser reservados para doentes refratárias a tratamento com 

COC contínuos, com idade superior a 16 anos2,71. A sua utilização está limitada pela Food 

and Drug Administration, a 6 meses, sem terapêutica hormonal add-back, dado os seus 

efeitos desfavoráveis sobre a densidade mineral óssea (DMO). Contudo, uma terapêutica 

hormonal add-back é recomendada para limitar este efeito. A utilização de terapêutica add-

back foi criada através da hipótese do limiar estrogénico (“estrogen threshold”), especulada 

por Robert Barbieri em 199272. Nesta, é descrito um limiar, ou concentração, hormonal que 

não estimule o crescimento de lesões endometriais, mas que, do mesmo modo, não induza 
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perda de DMO. Desta forma, estudos subsequentes revelaram, em adultos, uma diminuição de 

desmineralização, associada a agonistas de GnRH, com a administração concomitante de um 

progestativo. Em adolescentes, poucos estudos têm sido realizados com essa finalidade. Em 

2015, DiVasta et al.73, em 2015, avaliou a progressão da DMO em 36 jovens entre os 15-22 

anos com endometriose sob tratamento com agonistas GnRH e terapêutica add-back, durante 

12 meses, reportando ter sucesso na preservação da DMO e melhoria da qualidade de vida. 

Ainda neste estudo, foi demonstrada uma eficácia e segurança superior, na terapêutica add-

back, com acetato de noretisterona e estrogénios equino conjugados, em detrimento ao uso de 

acetato de norestisterona com placebo.  

Através do seu efeito hipoestrogénico, os agonistas GnRH, e consequentes efeitos 

secundários, como a sintomatologia vasomotora, atrofia urogenital, diminuição da libido e 

depressão, podem justificar o abandono da terapêutica por estas jovens.  

   

O impacto da terapêutica combinada, médico-cirúrgica, na progressão de endometriose 

em adolescentes, é avaliada por Doyle et al., num estudo retrospetivo realizado em 2009, 

através da avaliação do estádio da doença. Registou-se que apenas 10% destas jovens, 

mostraram um agravamento das lesões durante uma segunda laparoscopia. Em contraste, 70% 

dos sujeitos não mostraram alterações no estádio da doença e 19% mostraram melhoria.  

Unger et al.66, publicou uma série de 3 casos clínicos de adolescentes entre os 13 e os 16 

anos de idade, diagnosticadas com endometriose, estádio I ao momento do diagnóstico 

laparoscópico, que abandonaram o tratamento médico prescrito. Foi avaliada a progressão da 

doença neste grupo, tendo esta progredido para estádio mais grave numa segunda 

laparoscopia.  

Podemos concluir a importância de um tratamento médico-cirúrgico, cuja ausência, 

possibilita a progressão desta patologia com consequente DPC e infertilidade nestas jovens.	
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5. INFERTILIDADE: um futuro inevitável? 

 O efeito negativo da endometriose sobre a fertilidade natural da mulher é evidente ao 

longo da literatura74–78. É descrita uma prevalência de endometriose entre 25% e 40% em 

mulheres inférteis75. Uma análise retrospetiva levada a cabo por Meuleman et al. em 2009, 

sobre uma amostra de mulheres inférteis, revela que 50% obtiveram diagnóstico histológico 

positivo para endometriose79. Ainda em 2009, um estudo Paquistanês, por Khawaja et al., 

avalia a prevalência de endometriose entre mulheres que recorrem a apoio especializado por 

infertilidade primária, registando valores próximos dos 17%39. Apesar da diversidade entre as 

prevalências estimadas, a associação entre endometriose e infertilidade é constante e 

irrefutável. Em oposição, o mecanismo implicado nesta relação não é cabalmente 

conhecido74,76.  

A justificação inicial atribuída ao desenvolvimento de infertilidade em mulheres com 

endometriose seria óbvia relação entre a progressão e severidade desta patologia, através do 

desenvolvimento de aderências e alterações anatómicas. Estas alterações estariam na génese 

de disrupções do trajeto natural do ovócito e consequente incapacidade de libertação ou 

captação do óvulo, contractilidade uterina anormal, mobilidade do espermatozóide alterada, 

impossibilidade de fertilização ou do transporte embrionário76. Nesse seguimento, a 

infertilidade estaria associada a estadios avançados de endometriose.  

Todavia, casos de infertilidade em mulheres com endometriose ligeira e moderada têm 

sido igualmente descritos. Para muitos seria considerado improvável que pequenas lesões 

endometriais, superficiais, resultassem em infertilidade76. Deste modo, há grande especulação 

acerca de como a endometriose afeta negativamente a fertilidade.  
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5.1. Mecanismos implicados  

Alguns dos mecaniscmo responsáveis pelos efeitos adversos desta patologia sobre a 

fertilidade encontram-se descritos na tabela 2. Estes incluem alterações sobre a ovulação e 

foliculogénese, defeitos funcionais durante a fase luteínica, libertação ou captação do ovócito 

deficiente, função ou qualidade de esperma  alterada79, qualidade do ovócito diminuída80, e 

contractilidade uterina anómala. Tem sido demonstrada a influência adversa do fluído 

peritoneal e suas características, na ovulação, fertilização, qualidade do embrião e 

implantação81,82. Na presença de endometriose os fatores peritoneais estão dramaticamente 

alterados, incluindo processos inflamatórios associados a macrófagos activados ou alteração 

da função imune.  

Tabela 2 – Mecanismos de infertilidade associados a endometriose  -  adaptado de Holoch and 
Lessey et al.76 
Mecanismo alterado Local de ação Mecanismo proposto 

Ovogénese/ovulação Ovário/fluído 
peritoneal(FP) 

Efeito mecânico ou inflamatório em ovário 
com endometrioma 

Transporte de gâmetas ou 
captação ovócito 

FP/ função das 
trompas de falópio 

Desiquilíbrio de citocinas, diferente 
expressão de fatores reguladores da função 
tubar 

Toxicidade embrionária 

Efeito tóxico e 
inflamatório do FP 
nos gâmetas e 
embrião 

Efeito inflamatório, perturbaçãoo hormonal, 
concentrações de hormona luteínizante ou 
activação de macrófagos 

Qualidade e função do 
esperma  FP ou trompas Efeito tóxico ou inflamatório do FP ou de 

macrófagos 

Distorção da anatomia pélvica 
Útero, trompas, 
ovários, colo 
uterino 

Disrupção mecânica que previne transporte 
de gâmetas, fertilização e transporte 
embrionário 

Defeito na fase luteínica Endócrino Disfunção ovulatória, resistência a 
progesterona 

Recetividade endometrial 
Endócrino, 
citocinas 
inflamatórias 

Resistência a progesterpressão de aromatase, 
outras causas 
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5.2. Fatores preditivos de infertilidade associada a endometriose 

Apenas algumas mulheres desenvolvem infertilidade, porquê? 

Como referido anteriormente, um dos grandes obstáculos ao estudo da 

endometriose encontra-se na sua heterogeneidade e variação do seu fenótipo entre 

mulheres com esta patologia. Lembrando assim, a controversa associação entre 

infertilidade e doença precoce, isto é, doença mínima (estádio I) e doença ligeira 

(estádio II). Em 2016, Santulli et al., através de uma análise multivariada demonstra 

que fenótipos de endometriose superficial (estádio I a II) estão sob risco acrescido de 

infertilidade. Comparativamente ao grupo de controlo em estudo, doentes inférteis 

apresentaram um maior número de lesões superficiais, enquanto a prevalência de 

endometriose profunda foi semelhante nos dois grupos. De igual modo, a distribuição 

de lesões superficiais foi mais severa, ou com envolvimento intestinal, em doentes 

inférteis83.  

Paralelamente Santulli et al., identifica outros fatores associados a 

infertilidade nesta população: idade superior a 32 anos e cirurgia prévia para 

tratamento de endometriose. Ao contrário, a existência de gravidez prévia surge como 

fator protetor, sendo associada a menor taxa de infertilidade. 83.  
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5.3. Benefício prático do tratamento médico e cirúrgico na fertilidade 

5.3.1. Impacto na conceção espontânea 

Apesar da sua taxa de gravidez estar diminuída em comparação com a restante 

população, pacientes com endometriose têm capacidade para engravidar 

espontâneamente. Hansen et al., através de uma análise retrospetiva de dados de 

quatro registos nacionais dinamarqueses, entre 1977 e 2009, determinou um 

diminuição de 8% sobre o número de gravidezes espontâneas entre mulheres com 

endometriose, relativamente a mulheres sem endometriose20. Torna-se assim 

importante questionar se a fertilidade na mulher com endometriose é afetada pelo 

tratamento precoce, médico ou cirúrgico ou, qual será a atitude adequada para a 

preservar. 

Tratamento médico 

Foi demonstrado que o tratamento médico possui um efeito positivo na 

qualidade de vida de muitas pacientes com endometriose84,85. Contudo o mesmo não 

se verifica em relação à infertilidade, no sentido em que todas as modalidades 

terapêuticas disponibilizadas (COC, progestativo, agonistas GnRH) incorrem em 

efeitos contracetivos, ou seja, impedem a ovulação e uma consequente gravidez. 

Contrariamente a noções iniciais, após interrupção deste tratamento, a capacidade 

fértil não parece aumentar, ou seja, não há efeito rebound85,86. Além de que algumas 

formulações, como por exemplo, MPA depot podem ter um efeito anovulatório 

prolongado, mesmo após interrupção terapêutica. Em 2011, Senapati e Barnhart et al., 

revêm a abordagem médica da infertilidade na endometriose, e colocam questões 

pertinentes acerca da mesma: “Quando deve ser interrompido o tratamento médico 

nestas mulheres, quando surge a intenção de engravidar? E que benefício advém deste 

período anovulatório prévio?”84. Uma revisão da Cochrane, actualizada em 2009, 
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aborda esta última questão, não encontrando diferenças siginificativas na taxa de 

fertilidade em mulheres subférteis submetidas previamente a tratamento hormonal 

supressor com COC, progestativos86. Conclui-se que o tratamento hormonal 

supressor, apesar de eficaz no tratamento de queixas álgicas, não demonstrou 

aumentar a probabilidade de conceção, logo a sua implementação poderá apenas adiar 

este processo. 

 Qual o seu papel como terapêutica adjuvante? 

Teoricamente, a terapêutica médica pré-cirúrgica teria vantagens na redução 

de inflamação e vascularização das lesões endometriais, com possível redução da 

extensão das mesmas. Contudo, apesar de potencialmente diminuir o estádio de 

classificação de endometriose, o tratamento médico pré-cirúrgico não demonstrou 

melhores resultados em pacientes inférteis85.  

Em relação à sua utilização pós-cirurgica, as suas vantagens hipotéticas 

incluem reabsorção de lesões endometriais residuais, eliminação de implantes 

microscópicos e redução do risco de disseminação da doença após ruptura de 

endometrioma. Contudo não há evidência que permita concluir acerca da sua 

influência na fertilidade. 

 

Tratamento cirúrgico 

O benefício da remoção cirúrgica de lesões endometriais sob a fertilidade 

espontânea da mulher, permanece enigmático74,84,85,87,88. A reparação de distorções 

anatómicas através da destruição de lesões/depósitos endometriais, da remoção 

endometriomas e lise de aderências é considerado o principal objetivo do tratamento 

cirúrgico dirigido à subfertilidade associada a endometriose74. Este é fundamentado 

pela relação de causalidade estabelecida entre endometriose e infertilidade, no 
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entanto, não representa por si prova da sua eficácia terapêutica. De fato, a cirurgia 

pode não eliminar as condições inflamatórias associadas a esta condição85. Em 

contrapartida, e como referido no capítulo 5, antecedentes cirúrgicos no contexto de 

endometriose, parecem constituir um fator de risco significativo de subfertilidade 83. 

Deste modo, é razoável contestar a sua relação risco-benefício, e indagar acerca do 

perigo de lesões ováricas e tubares iatrogénicas se sobrepor ao posterior benefício 

cirúrgico sobre a fertilidade. Este dilema ganha maior relevância em estadios precoces 

de endometriose, onde não existem distorções anatómicas ou mesmo na presença de 

endometrioma74. Este cenário é muito frequente entre a adolescente e mulher jovem. 

Em paralelo ao anteriormente apontado, a complexidade desta questão jaz na 

heterogeneidade fenotípica desta patologia (endometriose superficial, endometriose 

profunda e endometrioma)87.  

	
 Endometriose superficial (rASM I-II) 

De acordo com a mais recente guideline para o tratamento de endometriose, 

publicada pela ESHRE em 2014, a laparoscopia interventiva (excisão ou ablação das 

lesões endometriais) é recomendada em mulheres inférteis com endometriose de 

estádio I-II, ao invés de laparoscopia apenas diagnóstica89. Esta afirmação é baseada 

na meta-análise da Cochrane publicada em 2010, na qual Jacobson et al. conclui que a 

remoção cirúrgica destas lesões em estadio precoce será a melhor abordagem para 

aumentar a taxa de fertilidade espontânea, em detrimento do tratamento médico90. 

Contudo, o benefício auferido parece diminuto, relatando uma taxa de fertilidade de 

26% no grupo submetido a laparoscopia interventiva/cirúrgica e de 18% no grupo 

submetido apenas a laparoscopia diagnóstica85,90. Clinicamente, este acréscimo de 8% 

sobre a taxa de fertilidade após remoção das lesões endometriais, tendo em conta a 

prevalência estimada de endometriose na população, traduz-se num número 
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necessário a tratar (NNT) de 12 para uma prevalência de 100%74,84,85,87,88. Ou seja, em 

cada 12 doentes diagnosticados com endometriose estádio I ou II, haveria uma única 

gravidez com sucesso durante o ano posterior à laparoscopia interventiva84. 

Considerando os fatos enumerados, apesar da forte evidência que suporta a cirurgia 

interventiva como um tratamento superior à atitude expectante, não significa que este 

seja o tratamento óptimo na endometriose associada a infertilidade. Deste modo, 

atitudes terapêuticas alternativas não devem ser ignoradas. 

Endometriose profunda (rASM III-IV) 

A endometriose profunda e o seu impacto sobre a fertilidade é alvo de grande 

debate. Ao longo da literatura surgem questões sobre o seu papel na patogénese da 

infertilidade, bem como na abordagem cirúrgica mais indicada para a sua remoção. 

Segundo as considerações da ESHRE, a cirurgia laparoscópica deve ser 

considerada em mulheres subférteis com endometriose estádio III/IV89. 

No entanto, o impacto negativo destas lesões sobre a fertilidade da mulher tem 

sido questionado91,92. Contextualmente, o contínuo debate acerca da abordagem 

cirúrgica é equiparável ao encontrado para lesões superciais, nomeadamente, se deve 

ser adotada uma atitude radical ou conservadora em relação a estas lesões93. 

Stepniewska et al., em 2009, após análise de uma série de casos de endometriose 

profunda com atingimento intestinal, reporta uma taxa de fertilidade superior em 

doentes submetidos a excisão radical das lesões, incluindo resseções intestinais se 

necessário, quando comparados a doentes com doença residual (35% e 21% 

respetivamente)94. Inversamente, Douay-Hauser et al., em 2011, demonstra que uma 

cirurgia extensa a lesões profundas e peritoneais, quando comparada a uma cirurgia 

unicamente intraperitoneal, não modifica a fertilidade global (taxa de fertilidade 

cumulativa a 24 meses, 25% e 23% respetivamente)95. Inclusivamente, um 
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procedimento cirúrgico extenso nesta população é frequentemente desencorajado 

dado o risco de complicações severas intra e pós-operatórias, mesmo quando 

realizado por cirurgião experiente94.  

A cirurgia é fortemente apoiada pelo seu efeito relativamente positivo sobre a 

taxa de fertilidade pós-cirúrgica. De acordo com três revisões sistemáticas da 

literatura, a taxa de fertilidade após remoção de lesões retovaginais é de 42%-

44%85,87,96. Contudo, quando Vercellini et al. repete a meta-análise neste tópico mas, 

agora, focando-se na taxa de conceção espontânea, obtém valores menos animadores 

de 24%91. Ainda assim, um estudo retrospetivo recente, por Centini et al., demonstra 

uma taxa de conceção espontânea de 38.5% após remoção de lesões profundas, não 

tendo encontrado relação com a sua localização93. É de notar o benefício superior 

deste procedimento em mulheres com lesões de múltiplas localizações. Contudo, 

gostaria de realçar que uma cirurgia precedente, por endometriose, volta a surgir 

como fator negativo na fertilidade93. 

 Endometriose ovárica (endometrioma) 

A abordagem cirúrgica do endometrioma está, também, envolta em grande 

debate. Segundo as guidelines atualizadas pela ESHRE em 2014, a doente com 

endometrioma deve ser informada do risco de diminuição da função ovárica após a 

remoção cirúrgica do mesmo e aconselhada pelo profissional de saúde. Neste sentido 

diferentes estudos procuraram estabelecer relação entre a cistectomia de um 

endometrioma e o seu impacto sobre a função ovárica remanescente (reserva 

ovárica)97,98.  

A reserva ovárica compreende o potencial reprodutivo da mulher em função 

da qualidade e quantidade de ovócitos. Para a sua determinação podem ser utilizados 

marcadores como contagem folicular do antro (CFA) ou doseamento sérico de 
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hormona anti-mulleriana (HAM). Apesar do seu caráter sistémico, a HAM, sem 

lateralidade para os dois ovários, é adotada como o melhor marcador de reserva 

ovárica no contexto de endometrioma98. Apenas no ano de 2012, duas revisões 

sistemáticas revelaram uma diminuição significativa nos níveis séricos de HAM após 

a remoção cirúrgica de endometrioma99,100. Somigliana et al.100 recorre a uma análise 

qualitativa para esta conclusão, enquanto Raffi et al.99 determina uma diminuição da 

HAM geral no pós-operatório em 38%. Este declínio foi também significativo na 

remoção de endometriomas unilaterais. Torna-se pertinente questionar qual o impacto 

do endometrioma na fertilidade; e se haverá vantagem na sua remoção cirúrgica. 

Consequentemente, Santulli et al. 83, afirma que a presença de endometrioma 

per se não é responsável pela infertilidade nestas mulheres, não constando como um 

dos seus fatores de risco. Da mesma forma, Maggiore et al. 101, através de uma análise 

publicada em 2015, demonstra que o endometrioma não tem uma repercussão 

negativa sobre a taxa de ovulação do ovário afetado. Durante os 6 meses de estudo, 

43% das pacientes conceberam espontâneamente.  

A abordagem do endometrioma no contexto de infertilidade deve ter em conta 

diversas questões83: 1) elevado risco de recorrência após excisão102; 2) os resultados 

reprodutivos são significativamente mais baixos após múltiplas cirurgias 

comparativamente a uma primeira cirurgia103; 3) os riscos de um tratamento 

conservador em endometrioma não justificam a necessidade de cirurgia sistemática 

primariamente a PMA100 4) adiar tentativa de conceção após cirurgia é associada a 

uma taxa de fertilidade mais baixa e um maior risco e recorrência104. 
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Qual a perspectiva futura da mulher jovem?  

 Apesar do efeito positivo da laparoscopia cirúrgica ter sido demonstrado em 

pacientes subférteis, como anteriormente descrito, os efeitos deste tratamento a longo 

prazo, na população adolescente e jovem, não foram ainda estabelecidos. Ademais, o 

efeito da endometriose sobre a fertilidade futura destas mulheres é desconhecida. 

Audebert et al., através de um estudo observacional, incluindo 55 adolescentes 

submetidas a laparoscopia interventiva por endometriose, com follow-up de 50 

adolescentes durante uma média de 125 meses subsequentes, reporta que 72.2% 

(13/18) das mulheres que desejaram engravidar, em algum momento, conseguiram-no 

com sucesso, sendo que 69.2% destas gestações ocorreram em pacientes com estádio 

I-II56. Um estudo retrospetivo, publicado em 2014 por Wilson-harris et al., tenta 

determinar a taxa de fertilidade a longo prazo de mulheres diagnosticadas com 

endometriose e tratadas cirurgicamente, por dor pélvica, entre os seus 18 e 25 anos. 

Neste estudo foram incluídas 28 jovens adultas, tendo sido registada uma taxa de 

fertilidade de 71.4%, em que 80% não resultaram de técnicas de PMA49. Estes 

resultados são encorajadores para as pacientes, no entanto, não há evidência de que a 

remoção cirúrgica de lesões endometriais na adolescente impeça a progressão da 

doença ou as suas consequências105. A recorrência da sintomatologia após o 

procedimento cirúrgico é um tema que gera, também, grande apreensão. Associada à 

recorrência, temos a necessidade de submeter a jovem a uma nova cirurgia, 

potencialmente aumentando o seu risco de subfertilidade, bem como, o sofrimento 

causado por esta patologia. 

Neste sentido, são fundamentais estudos prospetivos neste tema. Idealmente, 

são necessárias análises acerca do impacto da laparoscopia interventiva precoce, de 
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modo a concluir acerca do benefício do tratamento cirúrgico em jovens assintomáticas 

sobre a sua fertilidade futura.  

 
	

5.3.2. Resultados associados a PMA 

Apesar dos resultados de fertilidade positivos através da conceção espontânea, 

como descrito anteriormente, um número significativo de mulheres adultas com 

endometriose não partilha estes resultados. Neste sentido, abordaremos as opções 

reservadas a este grupo. 

Não existem dúvidas de que FIV é, actualmente o tratamento mais eficaz na 

infertilidade associada a endometriose. Em 2009, a “Society of Assisted Reproductive 

Technology”, registou que mais de 5600 ciclos de FIV foram realizados em pacientes 

com endometriose, nos Estados Unidos da América, resultando em 1400 nascimentos.  

Diferentes estudos procuram determinar o impacto de endometriose sobre o 

sucesso de FIV 106–109, não obtendo resultados uniformes. A presença de endometriose 

mínima a ligeira parece não afetar a o sucesso da FIV106,109, contudo este tópico 

mantém-se controverso106,107. Em oposição, há algum consenso no que respeita a 

mulheres com estadios mais severos de endometriose (estádio III-IV) onde o sucesso 

de FIV é inferior106. Uma revisão sistemática por Hamdan et al., publicada em 2015, 

calcula um descréscimo de 40% na taxa de gravidez clínica e uma diminuição de 

nascimentos de 30%109. Resalvo ainda que esta informação não traduz 

necessariamente que o tratamento primário de endometriose, médico ou cirúrgico, 

tenha um efeito positivo sobre os resultados de FIV nesta população. 

Em realidade, esta é outra questão controversa acerca da FIV: será a cirurgia 

prévia benéfica?  Apesar de claro o sucesso de FIV em mulheres subférteis no 

contexto de endometriose, a evidência não é suficiente para concluir acerca do 
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impacto da cirurgia prévia neste procedimento109,110. No entanto, a eficácia de FIV no 

contexto de endometriose tem vindo a aumentar nas últimas três décadas108.  

A combinação entre estimulação ovárica e inseminação intrauterina (EO-IIU) 

tem sido avaliada no tratamento de infertilidade em mulhers com endometriose 

cirurgicamente tratadas. Apesar de considerado menos eficaz do que FIV, este método 

continua a ser explorado87. Um estudo prospetivo, publicado em 2015, por Keresztúri 

et al., inclui 238 mulheres conclui que, após cirurgia, o tratamento EO-IIU tem 

melhores resultados do que a tentativa de conceção espontânea111.	 Contudo a 

evidência é insuficiente para determinar se este método é mais eficaz após tratamento 

cirúrgico ou após tratamento	expectante75.		
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6. Conclusão 

Apesar da prevalência exacta se manter desconhecida, a endometriose na 

adolescente e mulher jovem parece uma realidade mais comum do que o inicialmente 

calculado. A investigação sobre este tema é escassa e pueril, resumindo-se as 

publicações existentes a séries de casos ou estudos descritivos.  É possível que a 

patofisiologia na população adolescente seja singular, mas poucos dados 

epidemiológicos ou moleculares estão disponíveis para apoiar ou refutar esta 

especulação. De modo a melhorar a nossa compreensão acerca da sua etiologia e 

progressão, deverá ser dirigida uma maior atenção para a identificação de fatores de 

risco para endometriose na adolescente, durante o período in útero, a infância e a 

puberdade. 

Todas as formas de endometriose podem ser encontradas na adolescente e 

mulher jovem, e a sua progressão é uma questão de extrema importância, 

considerando o atraso diagnóstico associado a esta patologia. Este pode ser diminuido 

aumentando o conhecimento entre a população, mas também entre os profissionais de 

saúde. Estes devem ser alertados para as particularidades inerentes à apresentação 

clínica de endometriose na adolescente e mulher jovem, nomeadamente, a DPC, a 

dismenorreia severa, a dismenorreia resistente a AINE e COC. Por exemplo, uma 

adolescente com assiduidade e rendimento escolar diminuído por queixas álgicas deve 

também ser avaliada. Uma avaliação precoce pode diminuir o tempo de diagnóstico, 

melhorando a QdV desta jovem.  

Até à data, nenhum exame não invasivo suplantou a laparoscopia exploradora 

como “gold standard” no diagnóstico definitivo de endometriose. O estudo de 

biomarcadores para o diagnóstico de endometriose não se mostrou útil em relação a 

adolescentes ou mulheres jovens, visto a população em estudo consistir apenas em 



 39 

mulheres adultas. A utilização de EEV e RM tem utilidade limitada, não permitindo 

diagnóstico de lesões superficiais com acuidade, sendo estas frequentes nesta 

população.  

O tratamento ideal da endometriose na adolescente e mulher jovem não é 

consensual. A abordagem descrita na literatura de forma ininterrupta consiste na 

combinação de tratamento cirúrgico e tratamento hormonal pós-operatório (COC, 

progestativos, DIU-LNG ou GnRH). Contudo, é postulado que a evicção cirúrgica 

poderá ser benéfica a longo prazo, ao prevenir múltiplas cirúrgias, considerando que 

este é um fator de risco para subfertilidade. Inversamente, uma cirurgia precoce 

poderia prevenir a progressão destas lesões, impedindo a sua evolução para um estado 

severo.  Deste modo, estudos que identifiquem a abordagem mais vantajosa a longo 

prazo são essenciais para uma optimização do tratamento de endometriose na jovem, 

reduzindo sintomas álgicas e prevenindo futura infertilidade. 

Atendendo a informação disposta ao longo deste trabalho, a infertilidade não é 

um futuro inevitável para um grande número de mulheres com endometriose, dada a 

implementação terapêutica médica ou cirúrgica, a sua capacidade de conceção 

espontânea ou técnicas de PMA auxiliares, no entanto, um número significativo é 

infértil, sendo desconhecidos os fatores que influenciam e determinam este resultado. 

No sentido de completar esta lacuna, um maior número de estudos prospetivos devem 

ser realizados. 
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